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ﭼﮑﯿﺪه  
    ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﮐﺸﻨﺪه ﻃﺒﯿﻌﯽ)KN( ﺑﺨﺸﯽ از اﯾﻤﻨﯽ ذاﺗﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﻌﻨﻮان اوﻟﯿﻦ ﺧﻂ دﻓﺎﻋﯽ، ﻧﻘﺶ ﺑﺎرزی در از
ﺑﯿﻦ ﺑﺮدن ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ و ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی آﻟﻮده ﺑﻪ وﯾﺮوس دارﻧﺪ. ﻫﺪف ﻣﺎ از اﯾ ــﻦ ﭘﮋوﻫـﺶ ﺑﺮرﺳـﯽ ﺗـﺄﺛﯿﺮات
ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﻐﯿﯿﺮ در ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎی ALH  ﮐﻼسI ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﯾﺎﺧﺘﻪﻫﺎی ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ، در ﻣﯿﺰان ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ
ﻋﻤﻠﮑﺮد ﺳﺎﯾﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﺴﯿﺘﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎیKN اﺳﺖ. در اﯾﻦ ﺑﺮرﺳــﯽ ﯾﺎﺧﺘـﻪ ﻫـﺎی ﺳـﺮﻃﺎﻧﯽ رده864-BM-ADM
ﻣﺸﺘﻖ ﺷﺪه از آدﻧﻮﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎی ﭘﺴﺘﺎن اﻧﺴﺎن، ﺑﻌﻨﻮان ﻧﻤﻮﻧﻪ اﻧﺘﺨﺎب ﺷ ــﺪﻧﺪ ﮐـﻪ ﺗﻤـﺎﻣﯽ آﻟﻠـﻬﺎی آﻧﺘـﯽ ژﻧـﻬﺎی
ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﯽ اﻧﺴﺎن )ALH ﮐﻼسI( را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ. ﺟﻬﺖ آزﻣﺎﯾﺶ و ﺗﺸ ــﺨﯿﺺ ﺑـﺮوزALH ﮐـﻼسI از آﻧﺘـﯽ
ﺑﺎدی ﻣﻮﻧﻮﮐﻠﻮﻧﺎل23/6W ﻣﺘﺼﻞ ﺑﻪ ﻓﻠﻮروﮐﺮوم ﻓﻠﻮرﺳــﯿﻦ C.T.I.F اﺳـﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾـﺪ. ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺗﻮﺳـﻂ ﺗﮑﻨﯿــﮏ
ﻓﻠﻮﺳﺎﯾﺘـﻮﻣﺘﺮی ﺗﮏ رﻧﮓ ﻣﻮرد آﻧﺎﻟﯿﺰ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺖ )ﺳﻠﻮﻟـﻬﺎیKN از ” ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄ ــﯽ“ اﻓـﺮاد داوﻃﻠـﺐ ﺑﺪﺳـﺖ
آﻣﺪ(. ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺎ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻣﯿﺰان ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎیALH ﮐــﻼسI ﺑـﺮ ﺳـﻄﺢ ﯾﺎﺧﺘـﻪ ﻫـﺎی رده
ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ864-BM-ADM، ﭘﺲ از ﮐﺸﺖ در ﻣﺠﺎورت اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ، اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ و ﺑﯿﻦ اﯾ ــﻦ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺑـﺎ
ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳﺎﯾﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﺴﯿﺘﻪ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎیKN ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ )1 = r( و ﮐﺎﻣﻞ وﺟﻮد دارد. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺑﺮ ﭘﺎﯾﻪ
ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﻣﻮﺟﻮد، اﯾﻦ اﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎیKN ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫﺎﯾﯽ ﺣﻀﻮر داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷـﻨﺪ ﮐـﻪ ﺑـﺎ
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎیALH ﮐﻼسI ﻏﯿﺮ ﺧﻮدی و ﯾﺎ ﻟﯿﮕﺎﻧﺪﻫﺎی ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ دﯾﮕﺮی ﮐﻪ ﺑﺎ اﻟﻘ ــﺎی اﯾﻨـﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣـﺎ
اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽﯾﺎﺑﻨﺪ، ﺳﺒﺐ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺳﻠﻮﻟﻬﺎیKN و در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺑﺎﻋﺚ از ﺑﯿﻦ رﻓﺘﻦ ﯾﺎﺧﺘﻪﻫﺎی ﻫﺪف ﺷﻮﻧﺪ. 
  
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:1- آﻧﺘﯽ ژﻧﻬﺎی ﻟﮑﻮﺳﯿﺘﯽ اﻧﺴﺎن )ALH( 2- ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﮐﺸﻨﺪه ﻃﺒﯿﻌﯽ )KN(
  3- رده ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ 4- آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﻣﻮﻧﻮﮐﻠﻮﻧﺎل 5- ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ اﺻﻞ ﺳﺎزﮔﺎرﻧﺴﺠﯽ 
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪاﯾﺴﺖ از ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ آﻗﺎی ﻫﺎدی ﺑﺰازی ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﺪرک ﮐﺎرﺷﻨﺎﺳﯽ ارﺷﺪ اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژی ﺑﻪ راﻫﻨﻤﺎﯾﯽ دﮐﺘﺮ ﮐﺒﺮی اﻧﺘﻈﺎﻣﯽ، 9731. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ اﯾ ــﻦ ﻣﻘﺎﻟـﻪ در
ﮐﻨﮕﺮه ﺳﺮاﺳﺮی اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژی در ﺳﺎل 9731 در داﻧﺸﮕﺎه ﺗﺮﺑﯿﺖ ﻣﺪرس اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. 
I( ﮐﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژی، داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﯽ واﺣﺪ ﮔﺮﮔﺎن 
II( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژی، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ- درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺑﺰرﮔﺮاه ﺷﻬﯿﺪ ﻫﻤﺖ، ﺗﻬﺮان 
III( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژی، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ- درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺑﺰرﮔﺮاه ﺷﻬﯿﺪ ﻫﻤﺖ، ﺗﻬﺮان)* ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺆول( 
VI( داﻧﺸﯿﺎر ﮔﺮوه اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژی، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ- درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺑﺰرﮔﺮاه ﺷﻬﯿﺪ ﻫﻤﺖ، ﺗﻬﺮان 
V( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه اﯾﻤﻮﻧﻮﻟﻮژی، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﺴﯿﺢ داﻧﺸﻮری، دارآﺑﺎد، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ- درﻣﺎﻧﯽ ﺷﻬﯿﺪ ﺑﻬﺸﺘﯽ، ﺗﻬﺮان 
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از ﺑﯿﻦ ﻣﯽﺑﺮﻧﺪ اﻣﺎ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻃﺒﯿﻌﯽ دارای آﻧﺘﯽژﻧــﻬﺎیALH 
ﮐـﻼسI ﺧـﻮدی را ﻧـﺎدﯾﺪه ﻣـﯽﮔـﯿﺮﻧﺪ )1و2(. ﭘـﺲ از ﮐﺸـــﻒ 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی KN در دﻫﻪ 0791، ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎﯾﯽ ﺑﺮای درک ﻣـﺎﻫﯿﺖ 
ﮐﺸﻨﺪﮔﯽ ﻃﺒﯿﻌﯽ اﯾﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓ ــﺖ. ﺑـﺮای ﻧﺨﺴـﺘﯿﻦ 
ﺑﺎر sukrotS ، nalleB-leroH و nelhO ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑﺮﺧـﯽ 
از ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﻓﺎﻗﺪ ALH ﮐﻼسI را ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻋﻤﻠﮑﺮد 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی KN ﮔﺰارش ﮐﺮدﻧﺪ)3(.  
    در ﺳﺎل 5891، erraK و nerggnujL ﺑــﺮ اﺳـﺎس ﻧﺘـﺎﯾﺞ 
ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه از رد ﭘﯿﻮﻧﺪ آﻟﻮژﻧﯿﮏ در ﺣﺎﻟﺘﯽ ﮐﻪ ﺣﺪاﻗﻞ ﯾﮑﯽ از 
آﻟﻠﻬﺎی CHM ﮐﻼسI ﻣﯿﺰﺑﺎن ﺗﻮﺳﻂ ﮔﺮاﻓﺖ ﻇﺎﻫﺮ ﻧﻤﯽﺷـﻮد، 
ﻓﺮﺿﯿﻪ ”fles gnissiM“ را اراﺋﻪ ﻧﻤﻮدﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﺮ ﻃﺒﻖ آن ﯾﮑﯽ 
از ﻋﻤﻠﮑﺮدﻫﺎی ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی KN، ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ و ﺣـﺬف ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎﯾﯽ 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﻇﺎﻫﺮ ﮐﺮدن آﻧﺘﯽ ژﻧﻬﺎی ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﺳﺎزﮔﺎری 
ﻧﺴﺠﯽ ﮐﻼسI ﺧﻮدی را از دﺳﺖ دادهاﻧﺪ)4(.  
    ﭘﮋوﻫﺸﻬﺎی ﺑﻌﺪی ﺑﺎ ﻓﺮاﻫﻢ ﮐﺮدن اﻣﮑﺎن اﻧﺘﻘﺎل ژن CHM 
و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﮑﺎرﮔﯿﺮی ﺳﺎﯾﺘﻮﮐﺎﯾﻨﻬﺎ ﺑ ــﺮای اﻟﻘـﺎی ﻇـﺎﻫﺮ ﺷـﺪن 
ﻣﺤﺼﻮﻻت CHM اداﻣﻪ ﯾ ــﺎﻓﺖ. از ﺟﻤﻠـﻪ دﺳـﺘﺎوردﻫﺎی اﯾـﻦ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت، ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﮔﺮوﻫﻬﺎی ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ از ﮐﻠﻮﻧﻬﺎی ﺳ ــﻠﻮﻟﻬﺎی 
KN ﺑﻮد ﮐﻪ ﻧﻪ ﺗﻨﻬﺎ در اﻓﺮاد ﻣﺨﺘﻠﻒ، ﺑﻠﮑ ــﻪ در ﯾـﮏ ﻓـﺮد ﻧـﯿﺰ 
دارای وﯾﮋﮔﯿﻬﺎی ﻣﺘﻔـﺎوﺗﯽ ﺑـﺮای ﺷﻨﺎﺳـﺎﯾﯽ آﻟﻠـﻬﺎی ﻣﺨﺘﻠـﻒ 
ALH ﮐﻼسI ﺑﻮد. وﺟﻮد ﮐﻠﻮﻧـﻬﺎی ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی KN، 
وﺟﻮد ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫﺎی اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ را ﭘﯿﺶﺑﯿﻨﯽ ﻣﯽﮐﺮد)5(.  
    ﺑﺮای ﻧﺨﺴﺘﯿﻦ ﺑﺎر atteroM و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ ﺑ ــﺎ ﺑﮑـﺎرﮔـﯿﺮی 
ﭘﺎدﺗﻨﻬﺎی ﺗﮏ ﺳﻠﺴﻠﻪای، ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫﺎﯾﯽ را ﺑ ــﺮ ﺳـﻄﺢ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی 
KN ﯾـﺎﻓﺘﻨﺪ ﮐـﻪ 2 آﻟــﻞ ﻣﺨﺘﻠــﻒ از C-ALH را ﺷﻨﺎﺳــﺎﯾﯽ 
ﻣﯽﮐﺮدﻧﺪ)6(. ﭘﮋوﻫﺸﻬﺎی ﺑﻌـﺪی ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ ﮐﺸـﻒ اﻧﻮاﻋـﯽ از 
ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫﺎی ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی KN )SRKN( ﺷﺪ ﮐﻪ آﻟﻠ ــﻬﺎی دﯾﮕـﺮی 
از ALH ﮐﻼسI را ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻣﯽﮐﺮدﻧﺪ.  
    در ﻣﯿﺎن ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫﺎی RKN، ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎﯾﯽ وﺟﻮد دارﻧـﺪ ﮐـﻪ 
ﻋﻤﻠﮑﺮدﻫﺎی ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪﮔﯽ و ﯾﺎ ﻓﻌﺎلﺳ ــﺎزی را از ﺧـﻮد ﻧﺸـﺎن 
ﻣﯽدﻫﻨﺪ و ﺗﻌﺎدل ﺑﯿﻦ ﭘﯿﺎﻣــﻬﺎی آﻧـﻬﺎ، ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ ﺳـﻠﻮل KN را 
ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﯽﮐﻨﺪ)7و8(.  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻫﻤﯿﺖ ﻣﻮﺿﻮع و ﺑﺮرﺳـﯿﻬﺎی ﮔﺴـﺘﺮدهای ﮐـﻪ 
در ﻣـﻮرد ﻣﻮﻟﮑﻮﻟـﻬﺎی ALH و ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی KN اﻧﺠـﺎم ﺷ ــﺪه 
اﺳﺖ، ﻣﺎ ﺑﺮ آن ﺷﺪﯾﻢ ﮐﻪ ﺑﺼﻮرت اﺧﺘﺼﺎﺻﯽﺗﺮ، ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪن 
ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎی ALH ﮐﻼسI را روی ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی رده ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ، و 
ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ آﻧﻬﺎ را ﺑﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی KN ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻤﺎﺋﯿﻢ. 
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    در اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی رده ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ 864-BM-ADM 
ﮐـﻪ از ﺗﻮﻣـﻮر آدﻧﻮﮐﺎرﺳـﯿﻨﻮﻣﺎی ﭘﺴـﺘﺎن اﻧﺴـﺎن ﺟـﺪا ﺷ ــﺪه 
ﺑﻮدﻧـﺪ، در ﻣﺤﯿـﻂ ﮐـﺎﻣﻞ 0461-IMPR ﺣـﺎوی 01 درﺻـــﺪ 
SCF و ﭘﺎدزﯾﺴﺖ، در اﻧﮑﻮﺑﺎﺗﻮر ﺑﺎ دﻣــﺎی 73 درﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘﯽ 
ﮔﺮاد و 5%   2OC ﺑﺼﻮرت ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺗﮏ ﻻﯾﻪ، رﺷﺪ داده 
ﺷﺪﻧﺪ و ﭘﺲ از ﺗﮑﺜﯿﺮ، ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ ﺑﻪ 2 ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪ. 
     در ﮔﺮوه اول، ﺳــﻠﻮﻟﻬﺎی ﺳـﺮﻃﺎﻧﯽ ﺑﻤـﺪت 84 ﺳـﺎﻋﺖ در 
ﻣﺤﯿﻂ ﮐﺎﻣﻞ ﺣﺎوی 005 واﺣﺪ در ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎی 
ﻧﻮﺗﺮﮐﯿـﺐ اﻧﺴـﺎﻧﯽ، ﻗـﺮار داده ﺷ ـــﺪﻧﺪ. اﻣــﺎ در ﮔــﺮوه دوم، 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ در ﻣﺠﺎورت اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ ﻗﺮار ﻧﮕﺮﻓﺘﻨﺪ.              
    ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺳﻨﺠﺶ ﻣﯿﺰان ﻇ ــﺎﻫﺮ ﺷـﺪن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟـﻬﺎی ALH 
ﮐﻼس I ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ، اﺑﺘﺪا ﻓﻼﺳــﮑﻬﺎی ﭘـﺮ از 
ﺳﻠﻮل اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ و ﺳﭙﺲ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ در ﻣﺠــﺎورت ﺗﺮﯾﭙﺴـﯿﻦ 
52/0% اﺳﺘﺨﺮاج ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ.  
    ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه ﺑﺎ ﭘـﺎدﺗﻦ ﺗـﮏ ﺳﻠﺴـﻠﻪای 23/6w 
ﻧﺸﺎﻧﺪار ﺷﺪه ﺑﺎ CTIF ﮐﻪ ﺑﻄﻮر اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺷﺎﺧﺼﻬﺎی ﺗﮏ 
ﺷــﮑﻠﯽ ﻣﻮﺟــﻮد روی زﻧﺠــﯿﺮه ﺳــﻨﮕﯿﻦ ﻣﺘﺼــﻞ ﺑ ــــﻪ 2β 
ﻣﯿﮑــﺮوﮔﻠﻮﺑﻮﻟﯿــﻦ ALH ﮐــﻼسI را ﺷﻨﺎﺳــﺎﯾﯽ ﻣﯽﮐﻨﻨ ـــﺪ، 
رﻧﮓآﻣﯿﺰی ﺷﺪﻧﺪ)9(. 
     ﻣﯿﺰان ﻇﺎﻫﺮﺷــﺪن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟـﻬﺎی ALH ﮐـﻼسI ﺑـﺮ ﺳـﻄﺢ 
ﯾﺎﺧﺘﻪﻫﺎی ﺳﺮﻃﺎﻧـﯽ رﻧﮓآﻣﯿﺰی ﺷــﺪه، ﺑﻮﺳﯿﻠــﻪ آﻧﺎﻟﯿﺰ ﺗ ــﮏ 
رﻧﮓ دﺳﺘﮕﺎه ﻓﻠﻮﺳــﺎﯾﺘﻮﻣﺘﺮ)nosnekciD notceB(، ﮐـﺎﻟﯿﺒﺮ 
SCAF ﮐﺸﻮر آﻣﺮﯾﮑﺎ از ﻧﻮع روﻣﯿﺰی ﺧﻨﮏ ﺷﻮﻧﺪه ﺑﺎ ﻫﻮا و 
ﻟﯿﺰرآرﮔﻮن )884 ﻣﯿﻠﯽﻣﺘﺮ( اﻧﺪازه ﮔﯿﺮی ﺷﺪ. ﺳ ــﻠﻮﻟﻬﺎی KN 
از ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ اﻫﺪا ﮐﻨﻨﺪﮔﺎن ﺳﺎﻟﻢ ﺟﺪا ﺷﺪﻧﺪ. 
     ﺑﻄﻮر ﺧﻼﺻﻪ اﺑﺘﺪا ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﺗﮏ ﻫﺴﺘﻪای ﺧـﻮن ﻣﺤﯿﻄـﯽ 
)CMBP( ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﮔﺮادﯾﺎن ﻓ ــﺎﯾﮑﻮل ﺟـﺪا ﺷـﺪﻧﺪ، 
ﺳـﭙﺲ ﻣﻮﻧﻮﺳـﯿﺘﻬﺎی ﻣﻮﺟـﻮد در CMBP ﺑﻌﻠـﺖ ﺧـــﺎﺻﯿﺖ 
ﭼﺴـﺒﻨﺪﮔـﯽ ﺑـﻪ ﺳـﻄﺢ ﭘﻼﺳـﺘﯿﮏ ﺟـﺬب ﺷـﺪﻧﺪ و در ﻧــﻬﺎﯾﺖ 
ﺑﺮرﺳﯽ راﺑﻄﻪ ﺑﯿﻦ ﻇﺎﻫﺮﺷﺪن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎی ﮐﻼس I-ALH                                                                                                ﻫﺎدی ﺑﺰازی و ﻫﻤﮑﺎران 
345ﺳﺎل ﻫﺸﺘﻢ/ ﺷﻤﺎره 72 / زﻣﺴﺘﺎن0831                                                                             ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                        
ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺘﻬﺎی B و T ﺑﺎ ﭘﺎدﺗﻨﻬﺎی ﺗ ــﮏ ﺳﻠﺴـﻠﻪای اﺧﺘﺼـﺎﺻﯽ 
91DC و 3DC ، در روش ﺳﺎﯾﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﺴــــﯿﺘﻪ ﺗﻮﺳ ـــــﻂ 
ﮐﻤﭙﻠﻤﺎن ﺣ ــﺬف ﺷـﺪﻧﺪ. ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ ﺳـﺎﯾﺘﻮﻟﯿﺘﯿﮏ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی KN 
ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ روش رﻧﮓ ﺳ ــﻨﺠﯽ ﺑـﺮ ﭘﺎﯾـــﻪ ﺗﺘﺮازوﻟﯿـــﻮم TTM، 
ﻣﻮرد ارزﯾــﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. اﻟ ــﻒ-TTM: ﻧﻤـﮏ ﺗـﺘﺮازوﻟﯿﻮم 
 ]edimorb muilozartet lynehpid-5,2، 1y-2 lozaihtlyhtemid 5,4(-3[ 
ﻣﺎده زرد ﮐﻢ رﻧﮕــﯽ اﺳــﺖ ﮐﻪ وﻗﺘـــﯽ ﺑﻌﻨــﻮان ﺳﻮﺑﺴﺘــﺮا 
در اﺧﺘﯿـﺎر ﺳﻠﻮﻟﻬـ ــــﺎی زﻧــــﺪه ﻗــﺮار ﮔﯿــــﺮد ﺑﻮﺳﯿــــﻠﻪ 
دﻫﯿـﺪروژﻧﺎزﻫـــﺎی ﻣﯿﺘﻮﮐﻨﺪرﯾﺎﯾـــﯽ ﺑــﻪ ﻣﺤﺼــــﻮل آﺑــﯽ 
ﭘﺮرﻧﮕﯽ ﺑﻨﺎم ﻓﻮرﻣ ــﺎزان )naiamroF( ﺗﺒﺪﯾـــﻞ ﻣﯽﺷـــﻮد و 
اﯾﻦ اﺣﯿ ــﺎ اﺳـﺎس ﺳﻨﺠـــﺶ ﮐﺎﻟﺮﯾﻤﺘـــﺮی ﺑـﺮ ﭘﺎﯾـــﻪ TTM 
اﺳﺖ.  
    ﻣﻘـﺪار ﻓﻮرﻣـﺎزان ﺗﻮﻟﯿـﺪ ﺷـﺪه ﺑـﺎ ﺗﻌـﺪاد ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی زﻧ ــﺪه 
ﻣﻮﺟﻮد در ﯾﮏ ﺟﻤﻌﯿـﺖ ﻫﻤﮕـﻮن ﺳﻠﻮﻟـــﯽ، ﻧﺴـﺒﺖ ﻣﺴﺘﻘﯿــﻢ 
دارد. ﻓﻮرﻣﺎزان ﺗﻮﻟﯿ ــﺪ ﺷـﺪه در داﺧـﻞ ﺳـﻠﻮل ﺟـﺎی دارد و 
ﻧﺎﻣﺤـﻠﻮل اﺳﺖ.  
    ﺑﺎ اﻓﺰودن )edixofluS 1yhtemiD(OSMD  ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی 
ﺗﺨﺮﯾــﺐ ﺷــﺪه و ﮐﺮﯾﺴﺘﺎﻟﻬﺎی ﻓﻮرﻣﺎزان ﺣ ــﻞ ﻣـﯽﮔﺮدﻧـــﺪ. 
ب: ﺳﻮﺳﭙــﺎﻧﺴﯿــﻮﻧـــــﯽ از ﺳﻠﻮﻟﻬـــــﺎی رده ﺗﻮﻣ ــــﻮری 
864-BM-ADM در 2 ﮔﺮوه، ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﻤﺪت 84 
ﺳﺎﻋﺖ در ﻣﻌﺮض اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ ﺑﺎ ﻏﻠﻈـﺖ lm/u 005 ﻗـﺮار 
داﺷـﺘﻨﺪ و ﮔﺮوﻫـﯽ ﮐـﻪ در ﻣﻌـﺮض اﯾﻨـﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣــﺎ ﻗــﺮار 
ﻧﺪاﺷﺘﻨـــﺪ ﺑﻄـﻮر ﺟـﺪاﮔﺎﻧـﻪ و ﺑـﺎ ﻏﻠﻈـﺖ 0001 ﺳـــﻠﻮل ﺑــﻪ 
ﭼﺎﻫﮑﻬﺎی ﻣﻌﯿﻨـﯽ از ﻣﯿﮑﺮوﭘﻠﯿﺘﻬﺎی ﺑﺎ ﻇﺮﻓﯿﺖ 69 ﻋــﺪد، وﯾـﮋه 
ﮐﺸﺖ ﺳﻠﻮﻟــﯽ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪﻧـﺪ و ﭘﺲ از اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿـــﻮن ﺑﻤـﺪت 
1 ﺷـــﺐ در دﻣـﺎی c°73 ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـــﺪ. در ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺑﻌــــﺪ 
ﻣﺤﻠﻮل TTM از ﮐﻠﯿــﻪ ﭼﺎﻫﮑﻬﺎ ﺧ ــﺎرج ﮔﺮدﯾــــﺪ و در ﭘـــﯽ 
آن ﺑﻪ ﻫﺮ ﭼﺎﻫﮏ 051 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ از ﻣﺤﻠـﻮل OSMD اﺿﺎﻓـﻪ 
ﺷﺪ.  
    ﭘﺲ از ﮔﺬﺷﺖ 03 دﻗﯿﻘــﻪ ﺟـﺬب ﻧـﻮر در ﻃـﻮل ﻣـﻮج 075 
ﻧـﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺗﻮﺳـﻂ دﺳ ـــﺘﮕﺎه ASILE )XRM-XENYD( 
redaeR ﺛﺒﺖ ﺷﺪ. درﺻﺪ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽ از راﺑﻄﻪ زﯾﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ 
ﮔﺮدﯾـﺪ: 001 ×                       ﮐـﻪ در آن، A ﻣﺮﺑــﻮط ﺑــﻪ 
ﺣﺪاﮐﺜﺮ ﺟﺬب در ﻃ ــﻮل ﻣـﻮج 075 ﻧـﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺑـﺮای ﭼﺎﻫﮑـﻬﺎی 
ﺑﺪون ﺷﺴﺘﺸﻮ و B ﻣﺮﺑﻮط ﺑ ــﻪ ﺟـﺬب ﻧـﻮر ﺑـﺮای ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی 
ﺗﻮﻣﻮری ﮐﻪ ﺑﻄﻮر ﻏﯿﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﯽ و در ﻃﯽ 4 ﺑـﺎر ﺷﺴﺘﺸـﻮ 
ﺟﺪا ﺷﺪﻧﺪ. 
    C ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺟ ــﺬب ﺗﺠﺮﺑـﯽ در ﻃـﻮل ﻣـﻮج 075 ﻧـﺎﻧﻮﻣﺘﺮ 
ﺑﺮای ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی ﺗﻮﻣـﻮری ﮐـﻪ ﭘـﺲ از ﺷﺴﺘﺸـﻮ در ﭼﺎﻫﮑـﻬﺎ 
ﺑﺎﻗﯽﻣﺎﻧﺪﻧﺪ وD ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺟﺬب در ﻃﻮل ﻣ ــﻮج 075 ﻧـﺎﻧﻮﻣﺘﺮ 
ﺑﺮای ﺳﻠﻮﻟﻬﺎیKN ﺑﺎﻗﯿﻤ ــﺎﻧﺪه در ﭼﺎﻫﮑـﻬﺎی ﮐﻨـﺘﺮل، ﭘـﺲ از 
ﺷﺴﺘﺸﻮ اﺳﺖ )01(.  
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    ـ ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎیALH ﮐﻼسI ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی 
رده ﺳـﺮﻃﺎﻧﯽ 864-BM-ADM و اﺛـﺮ اﻟﻘﺎﺋــﯽ اﯾﻨــﺘﺮﻓﺮون 
ﮔﺎﻣﺎ:  
    ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی رده ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ 864-BM-ADM ﻓﻨﻮﺗﯿـﭗALH، 
4wC، 2wC، 63wB، 03wAو 32wA را ﻧﺸــﺎن ﻣﯽدﻫﻨﺪ.  
    ﻫﻤﺎﻧﻄﻮرﯾﮑﻪ در ﺷﮑﻞ ﺷﻤﺎره1 ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷﻮد، ﻣﺘﻮﺳـﻂ 
ﺷـــﺪت ﻓﻠﻮرﺳﻨــــﺲ ﻣﺮﺑــﻮط ﺑــﻪ ﺳــﻠﻮﻟﻬﺎی ﺗﻮﻣ ــــﻮری 
رﻧـﮓآﻣﯿﺰی ﺷﺪه ﺑﺎ ﭘﺎدﺗﻦ ﺗﮏ ﺳﻠﺴﻠﻪای 23/6W، ﻧﺴﺒﺖ ﺑــﻪ 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی رﻧﮓ آﻣﯿﺰی ﻧﺸﺪه )ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﯽ( اﻓﺰاﯾﺸﯽ را ﻧﺸـﺎن 
ﻣﯽدﻫﺪ.  
    ﺑﻪ ﻋﺒــﺎرت دﯾﮕــﺮ اﯾــﻦ رده ﺳــﺮﻃﺎﻧﯽ ﺑﻄــﻮر ﻣﻌﻤـــﻮل 
ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎی ALH ﮐﻼسI را اراﺋﻪ ﻣﯽ ﮐﻨﻨـﺪ و ﭘـﺲ از ﮐﺸـﺖ 
ﺳﻠﻮﻟﯽ، اﯾﻦ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ را ﺣﻔﻆ ﻣﯽﻧﻤﺎﯾﻨﺪ.  
    ﻫﯿﺴــﺘﻮﮔــﺮام ﻣﺮﺑــﻮط ﺑــﻪ ﻇﺎﻫﺮﺷــــﺪن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟـــﻬﺎی 
ALHﮐﻼسI ﺑﺮ ﺳﻄــﺢ ﺳﻠﻮﻟﻬــﺎی ﺳﺮﻃﺎﻧــﯽ ﮐــﻪ ﺑﻪ ﻣـﺪت 
84 ﺳﺎﻋـﺖ در ﻣﻌﺮض اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ ﺑﻪ ﻣ ــﯿﺰان 005 واﺣـﺪ 
در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘــﺮ ﻗﺮار داﺷﺘﻨــﺪ ﻧﺸــﺎن ﻣﯽدﻫـــﺪ ﮐـﻪ ﻣﺘﻮﺳــﻂ 
ﺷــﺪت ﻓﻠﻮرﺳﺎﻧــﺲ ﻧﺴﺒـ ـــﺖ ﺑـﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎﯾـــﯽ ﮐـﻪ ﺗﺤــــﺖ 
ﺗﺄﺛﯿـــﺮ اﯾﻨﺘﺮﻓــــﺮون ﮔﺎﻣـﺎ ﻗـــﺮار ﻧﺪاﺷﺘﻨــ ــــﺪ، اﻓﺰاﯾــــﺶ 
داﺷﺘــﻪ اﺳﺖ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾــﻦ، اﯾـﻦ اﻃﻼﻋﺎت ﺑﻪ روﺷﻨــــﯽ ﻧﺸـﺎن 
ﻣﯽدﻫـــﺪ ﮐـﻪ اﯾﻨﺘـــﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣـﺎ، ﻣﯿــــﺰان ﻇﺎﻫـــﺮ ﺷـــﺪن 
ﻣﻮﻟﮑﻮﻟـﻬﺎی  ALH ﮐ ـــﻼس I را ﺑــﺮ ﺳﻄــــﺢ ﺳﻠــــﻮﻟﻬﺎی 
ﺳــــﺮﻃﺎﻧﯽ 864-BM-ADM اﻓﺰاﯾـــﺶ ﻣﯽدﻫـــﺪ)ﻧﻤـــﻮدار 
ﺷﻤﺎره1(.  
)D-C(-)B-A(
A        
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ﺷﮑﻞ ﺷﻤﺎره 1- ﻫﯿﺴﺘﻮﮔﺮام ﺗﮏ ﭘـﺎراﻣﺘﺮی از آﻧـﺎﻟﯿﺰ ﻓﻠﻮﺳـﺎﯾﺘﻮﻣﺘﺮی 
ﻣﯿــﺰان ﻇﺎﻫــﺮ ﺷﺪن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎی ALH ﮐﻼس I ﺑﺮﺳﻄـ ـــﺢ ﯾﺎﺧﺘﻪﻫـــﺎی 
رده ﺳﺮﻃﺎﻧـــﯽ864-BM-ADM: Aـ ﺳﻠﻮﻟﻬــﺎی ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔ ــﯽ )TNC(، 
B ـ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی رﻧﮓآﻣـﯿﺰی ﺷـــﺪه ﺑـﺎ ﭘﺎدﺗـــﻦ ﺗـﮏ ﺳﻠﺴﻠـــﻪای ﮐﻠ ـــﻮن 
23/6W ﮐﻮﻧـﮋوﮔـﻪ ﺑـﺎ CTIF )BA+(، Cـ ﺳــﻠﻮﻟﻬﺎﯾﯽ ﮐــﻪ ﺗﺤــﺖ اﺛــﺮ 
اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت 84 ﺳﺎﻋﺖ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ و ﺑﺎ ﭘﺎدﺗﻦ ﺗﮏ ﺳﻠﺴ ــﻠﻪای 
ﮐﻠﻮن 23/6W ﮐﻮﻧﮋوﮔﻪ ﺑﺎ CTIF رﻧﮓآﻣﯿﺰی ﺷﺪﻧﺪ)GFI+BA+(  
  
O-yaM-2 :etaD noitisiuqcA     100.)TNC(864-BM-ADM :eliF     
1688 :stnevE detaG                                         1G :etaG  A
00001 :stnevE latoT     
naeM        latoT%      detaG%     stnevE       rekraM     
77.91        16.88          00.001      1688            llA       
97.51         90.88           14.99      9088            1M       
21.127         05.0             65.0         05              2M       
O-yaM-2:etaDnoitisiuqcA 100.)BA+TNC(864-BM-ADM:eliF     
2878 :stnevE detaG                                            1G :etaG  B
00001 :stnevE latoT     
naeM        latoT%      detaG%     stnevE       rekraM     
77.91        28.78          00.001      2878            llA       
02.13         30.0             30.0            3             1M       
98.7561       77.78           49.99       7778          2M       
O-yaM-2:etaDnoitisiuqcA   100.BA+NFI+864-BM-ADM:eliF     
5109 :stnevE detaG                                            1G :etaG  C
00001 :stnevE latoT     
naeM        latoT%      detaG%     stnevE       rekraM     
07.8572        51.09          00.001      5109            llA       
40.02           50.0             60.0            5             1M       
22.0672        01.09            49.99       0109          2M       
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1- ﻣﯿﺰان ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎی ALH ﮐﻼس I ﺑﺮ 
ﺳﻄﺢ رده ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ 864-BM-ADM در 2 ﺣﺎﻟﺖ، ﺑﺪون اﺛﺮ γ-NFI و 
ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﯿﺮ γ-NFI ﺑﻪ ﻣﯿﺰان lm/UI005 و ﺑﻪ ﻣﺪت 84 ﺳﺎﻋﺖ  
 
    ـ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳﺎﯾﺘﻮﻟﯿﺘﯿﮑﯽ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی KN در ﺑﺮاﺑ ــﺮ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی 
رده ﺳــﺮﻃﺎﻧﯽ864-BM-ADM و اﺛــﺮ اﯾﻨــﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣــﺎ: 
ﻫﻤﺎﻧﻄﻮرﯾﮑﻪ در ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره2 ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷﻮد، ﺑﺎ وﺟــﻮد 
اﯾﻨﮑـﻪ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟـﻬﺎی ALH ﮐـﻼسI ﺑـﺮ ﺳـﻄﺢ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی رده 
ﺳـﺮﻃﺎﻧﯽ864-BM-ADM ﺑﻄـﻮر ﮐـﺎﻣﻞ ﻇـﺎﻫﺮ ﻣﯽﺷ ـــﻮﻧﺪ، 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎیKN 85/83% از ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﺳ ــﺮﻃﺎﻧﯽ را از ﺑﯿـﻦ ﻣـﯽ 
ﺑﺮﻧﺪ.  
    ﭘﺲ از ﮐﺸــــﺖ 84 ﺳﺎﻋﺘــــﻪ ﺳــﻠﻮﻟﻬﺎی ﺳـــﺮﻃﺎﻧﯽ در 
ﻣﺠـﺎورت اﯾﻨـﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣـﺎ، ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی ﺳ ــﺮﻃﺎﻧﯽ 
ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی KN و ﻧﺴـﺒﺖ ﺑ ـــﻪ وﺿﻌﯿــﺖ ﻗﺒــﻞ از 
ﻗﺮارﮔﺮﻓﺘﻦ در ﻣﻌﺮض اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون، ﺑﻪ ﻣﯿﺰان 19/43% اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﯾﺎﻓﺘﻪ و ﻣﺠﻤﻮع ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎﯾﯽ ﮐـﻪ ﺗﺤـﺖ اﺛـﺮ ﺳﺎﯾﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﺴـﯿﺘﻪ 
ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی KN از ﺑﯿـﻦ ﻣﯽروﻧـﺪ ﺑ ــﺎﻟﻎ ﺑــﺮ 94/37% 
ﻣﯽﮔﺮدد.  
    ـ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕـﯽ ﺑﯿـﻦ ﻣﯿﺰان ﻇﺎﻫـﺮ ﺷــﺪن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟـﻬﺎی ALH 
ﮐـــــﻼس I و ﺣﺴﺎﺳﯿــــﺖ ﺳﻠﻮﻟﻬــــﺎی رده ﺳﺮﻃـﺎﻧـــــﯽ 
864-BM-ADM  ﺑـﻪ ﺳﺎﯾﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﺴــﯿﺘﻪ ﺳــﻠﻮﻟﻬﺎی KN: 
ﻧﻤـﻮدار ﺷﻤﺎره 3 ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫــﺪ ﮐﻪ ﺣﺴﺎﺳﯿـــﺖ ﺳﻠﻮﻟﻬـﺎی 
ﺑﺮرﺳﯽ راﺑﻄﻪ ﺑﯿﻦ ﻇﺎﻫﺮﺷﺪن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎی ﮐﻼس I-ALH                                                                                                ﻫﺎدی ﺑﺰازی و ﻫﻤﮑﺎران 
545ﺳﺎل ﻫﺸﺘﻢ/ ﺷﻤﺎره 72 / زﻣﺴﺘﺎن0831                                                                             ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                        
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 2- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ درﺻﺪ ﺳﺎﯾﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﺴﯿﺘﯽ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی KN 
در ﺑﺮاﺑﺮ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی رده ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ؛ 864-BM-ADM ﮐﻪ در 2 ﺣﺎﻟﺖ ﺑﺪون 
اﺛﺮ γ-NFI و ﺗﺤﺖ اﺛﺮ γ-NFI ﺑﻪ ﻣﺪت 84 ﺳﺎﻋﺖ ﻗﺮار داﺷﺘﻪ اﺳﺖ.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 3- ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﺑﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎی 
ALH ﮐﻼس I )ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺷﺪت ﻓﻠﻮﺋﻮرﺳﻨﺲ( ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی 
رده ﺗﻮﻣﻮری 864-BM-ADM ﺑﺎ درﺻﺪ ﺳﺎﯾﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﺴﯿﺘﯽ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی 
KN در ﺑﺮاﺑﺮ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی رده ﺗﻮﻣﻮری ﻓﻮق )1=r( 
 
    ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﺴﯿﺘﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی KN ﺑﻄﻮر 
ﻋﻤﺪهای واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻇ ــﺎﻫﺮ ﺷـﺪن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟـﻬﺎی ALH ﮐـﻼسI 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ، ﺑﻄﻮرﯾﮑﻪ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﺪ ﺑﯿـﻦ اﯾـﻦ 2 
ﻣﺘﻐﯿﺮ ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﮐﺎﻣﻞ و ﻣﺜﺒﺖ وﺟﻮد دارد )1 + = r (. ﺑﻪ اﯾـﻦ 
ﻣﻌﻨﺎ ﮐﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮات اﯾﻦ 2 ﻣﺘﻐﯿﺮ در ﯾﮏ راﺳﺘﺎ ﺑﻮده و ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ 
ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎی ALH ﮐﻼسI ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی رده 
ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ 864-BM-ADM ، ﺗﺤﺖ اﺛﺮ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ ﺑﻤﺪت 
84 ﺳـﺎﻋﺖ، ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ آﻧـﻬﺎ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﺧـﺎﺻﯿﺖ ﺳــﺎﯾﺘﻮﻟﯿﺰ 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی KN اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ. ﻣﻘﺪار P ﺑﺮای اﯾـﻦ ﻫﻤﺒﺴـﺘﮕﯽ 
ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ 20/0 < P اﺳﺖ.  
 
ﺑﺤﺚ 
    اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻄﻮر آﺷﮑﺎر ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ راﺑﻄﻪ ﻫﻤﺴﻮﯾﯽ ﺑﯿﻦ 
ﻣﯿﺰان ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺗﺨﺮﯾﺒﯽ ﺳ ــﻠﻮﻟﻬﺎی KN و ﻣﻘـﺪار 
ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎی ALH ﮐﻼسI ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی رده 
ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ 864-BM-ADM وﺟﻮد دارد.  
    ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ ﻓﺮﺿﯿــﻪ "fleS gnissiM“ ﮐـﻪ ﺑـﺮای ﺗﻮﺿﯿـﺢ 
ﻧﺤﻮه ﻋﻤﻠﮑ ــﺮد ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی KN اراﺋـﻪ ﺷـﺪ، ﺑﯿـﻦ ﻇـﺎﻫﺮ ﺷـﺪن 
ﻣﻮﻟﮑﻮﻟـﻬﺎی ALH ﮐﻼسI و ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑـﻪ ﺳــﻠﻮﻟﻬﺎی KN 
راﺑﻄﻪ ﻣﻌﮑﻮﺳﯽ وﺟﻮد دارد.  
    از ﻫﻤﺎن اﺑﺘﺪا erraK و ﻫﻤﮑـﺎراﻧﺶ در ﺑﯿـﺎن اﯾـﻦ ﻓﺮﺿﯿـﻪ 
ﺗﺄﮐﯿﺪ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ ﻃﺮح ﭘﯿﺸـﻨﻬﺎدی آﻧـﻬﺎ ﺷـﺮﺣﯽ ﻓـﺮاﮔـﯿﺮ 
ﻧﻤﯽﺑﺎﺷﺪ ﭼـﻮن ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی KN از ﺳـﺎز و ﮐﺎرﻫـﺎی ﻣﺨﺘﻠﻔـﯽ 
ﺑﺮای ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ و اﻧﻬﺪام ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻫﺪف اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ ﮐــﻪ 
ﯾﮑـﯽ از اﯾـﻦ ﮐﺎرﮐﺮدﻫـﺎ ﺗﺤـﺖ ﺗــﺄﺛﯿﺮ ALH ﮐــﻼسI ﻗــﺮار 
ﻣﯽﮔﯿﺮد.)11(.  
    ﭘﺲ از اراﺋﻪ اﯾﻦ ﻓﺮﺿﯿﻪ، ﺑﺮﺧﯽ از ﭘﮋوﻫﺸﮕﺮان، ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی 
ﻣﺘﻌـﺪدی را اراﺋـﻪ ﮐﺮدﻧـﺪ ﮐـﻪ ﻧﺸـﺎن ﻣـﯽداد ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ ﺑ ـــﻪ 
ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی KN ﻣﺴـﺘﻘﻞ از ﻣـﯿﺰان ﻇـﺎﻫﺮ ﺷـﺪن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟــﻬﺎی 
ALH ﮐﻼسI اﺳﺖ)21(. در آن زﻣﺎن ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫﺎی اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ 
ALH ﮐﻼسI ﻣﻮﺟﻮد ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی KN ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻧﺸﺪه 
ﺑﻮدﻧﺪ. ﺑﺮرﺳﯿﻬﺎی ﺑﻌﺪی ﻧﺸﺎن داد ﮐ ــﻪ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی KN اﻧـﻮاع 
ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟـﻬﺎی ALH ﮐـﻼسI را ﺑﻮﺳـﯿﻠﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫ ــﺎی 
ﮔﻮﻧﺎﮔﻮن ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ)31(.  
    ﺑﺮﺧﯽ از اﯾﻦ ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫﺎ، ﭘﯿﺎﻣﻬﺎی ﻣﻨﻔﯽ را ﺑﻪ داﺧــﻞ ﺳـﻠﻮل 
اﻧﺘﻘــﺎل داده و ﻣﺎﻧـــــﻊ از ﻓﻌـــﺎل ﺷـــﺪن ﺳـــﻠﻮﻟﻬﺎی KN 
ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ)41(. ﭘﮋوﻫﺸﻬﺎی ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻧﺸــﺎن داد ﮐـﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫـﺎﯾﯽ 
ﺑﺮرﺳﯽ راﺑﻄﻪ ﺑﯿﻦ ﻇﺎﻫﺮﺷﺪن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎی ﮐﻼس I-ALH                                                                                                ﻫﺎدی ﺑﺰازی و ﻫﻤﮑﺎران 
645  ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                                 ﺳﺎل ﻫﺸﺘﻢ/ ﺷﻤﺎره72 / زﻣﺴﺘﺎن 0831   
ﻣﺸـﺎﺑﻪ ﺑـﺎ ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫـﺎی ﻣـﻬﺎر ﮐﻨﻨـﺪه وﺟـﻮد دارﻧـﺪ ﮐـــﻪ ﺑــﺎ 
ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎی ALH ﮐﻼسI ﻫﻤﮑﻨﺶ )noitcartni( ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ، اﻣـﺎ 
ﺳﺒﺐ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی KN ﻣﯽﮔﺮدﻧﺪ)51(.  
    در ﺣﻘﯿﻘﺖ، ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی KN از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎی ﻣﺘﻌﺪدی ﺑﺎ 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻫـﺪف ﻫﻤﮑﻨـﺶ ﻣﯽﮐﻨﻨـﺪ. ﺷـﺮوع ﭘﺎﺳـﺨﻬﺎی اﯾﻤﻨـﯽ 
ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی KN ﻣﯽﺗﻮاﻧـﺪ ﻧﺎﺷـﯽ از ﻫﻤﮑﻨـﺶ ﺑﯿـﻦ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟـﻬﺎی 
ﭼﺴﺒﺎن ﯾﺎ ﮐﻤﮏ ﺗﺤﺮﯾﮑﯽ ﺑ ــﺎ ﻟﯿﮕﺎﻧﺪﻫـﺎی ﻣﻨﺎﺳـﺐ ﻣﻮﺟـﻮد ﺑـﺮ 
ﺳﻄﺢ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻫﺪف ﺑﺎﺷﺪ)61(.  
    اﮔﺮ ﭼﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﻫﻤﮑﻨﺶﻫ ــﺎ ﺑـﺮای ﺷـﺮوع 
ﺳﺎﯾﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﺴﯿﺘﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی KN ﮐﺎﻓﯽ ﺑﺎﺷﺪ اﻣﺎ ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫ ــﺎی 
ﻣﻬﺎری ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﮐﻨﻨـﺪه ﻣﻮﻟﮑﻮﻟـﻬﺎی ALH ﮐـﻼسI ﺧـﻮدی، 
ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی KN را ﺗﻨﻈﯿـﻢ ﻣﯽﮐﻨﻨـﺪ و ﻣـﺎﻧﻊ از اﯾﺠــﺎد 
ﺻﺪﻣﻪ ﺑﻪ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻃﺒﯿﻌﯽ ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ. ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی KN 
آن دﺳﺘﻪ از ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ را از ﺑﯿﻦ ﻣﯽﺑﺮﻧﺪ ﮐﻪ ﺗﻮاﻧﺎﯾﯽ ﻇﺎﻫﺮ ﮐﺮدن 
ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎی ALH ﮐ ــﻼسI را ﺑـﺮ ﺳـﻄﺢ ﺧﻮد از دﺳـﺖ داده 
ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﯾﺎ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﻧﺎﮐﺎﻓﯽ از آﻧﺮا ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪ)71(.  
    ﺑﻄﻮر ﻣﻌﻤﻮل ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫﺎی ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨــﺪه اﺧﺘﺼـﺎﺻﯽ ALH 
ﮐﻼسI ﻣﯽﺗﻮاﻧﻨ ــﺪ ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫـﺎی ﺳﺎﯾﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﺴـﯿﺘﻪ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی 
KN ﯾﺎ ﺑ ــﻪ اﺧﺘﺼـﺎر ”RCN“ را ﻧـﯿﺰ ﮐﻨـﺘﺮل ﻧﻤـﺎﯾﻨﺪ)81(. در 
ﻣﺠﻤﻮع ﺑﻨﻈﺮ ﻣﯽرﺳﺪ ﮐﻪ رﻗﺎﺑﺘﯽ ﺑﯿﻦ ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫﺎی ﻓﻌﺎل ﮐﻨﻨ ــﺪه 
و ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫﺎی ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﺑﺮای ﺗﻨﻈﯿـﻢ ﮐﺎرﮐﺮدﻫـﺎی ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی 
KN وﺟﻮد دارد.  
    ﺑﺮ اﺳﺎس اﻃﻼﻋﺎت ﻣﻮﺟﻮد و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، 
ﺑﻨﻈـﺮ ﻣﯽرﺳـﺪ ﮐـﻪ در ﻏﯿـﺎب ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫـﺎی ALH ﮐـــﻼسI 
”ﺧﻮدی“ ﺑﺮ ﺳﻄ ـــﺢ ﯾﺎﺧﺘـﻪﻫﺎی رده ﺳـﺮﻃﺎﻧﯽ -BM-ADM
864 آﻟﻮژﻧﯿﮏ، ﭘﯿﺎم ﻣﻨﻔﯽ ﻣﺆﺛﺮی از ﺳﻮی ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫـﺎی ﻣـﻬﺎر 
ﮐﻨﻨﺪه اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﻬﺎی ALH ﮐ ــﻼسI ﺧـﻮدی ﺑﺪاﺧـﻞ 
ﺳﻠﻮل ﻣﻨﺘﻘــﻞ ﻧﻤﯽﺷ ــﻮد ﺗـﺎ از ﻓﻌﺎﻟﯿـــﺖ ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫـﺎی ﻓﻌــﺎل 
ﮐﻨﻨﺪه ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی KN ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی ﻧﻤ ــﺎﯾﺪ. از ﺳـﻮی دﯾﮕـﺮ آﻧﺘـﯽ 
ژﻧـﻬﺎی ALH ﮐـﻼسI ”ﻏ ـــﯿﺮ ﺧــﻮدی“ و ﻫﻤﭽﻨﯿــﻦ ﺳــﺎﯾﺮ 
ﻟﯿﮕﺎﻧﺪﻫﺎی ﻣﻮﺟــﻮد ﺑ ــﺮ ﺳـﻄﺢ ﯾﺎﺧﺘـﻪﻫﺎی ﺗﻮﻣـﻮری ﻣﻤﮑــﻦ 
اﺳـــﺖ ﺑﻮﺳﯿﻠــﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫ ـــﺎی ﻓﻌــﺎل ﮐﻨﻨـــﺪه ﺳــﻠﻮل KN 
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﻮﻧﺪ و ﺑﻪ اﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﺳﺒــﺐ اﯾﺠﺎد ﭘﯿﺎﻣﻬﺎی ﻣﺜﺒﺘﯽ 
ﮔﺮدﻧﺪ.  
    در ﻧـﻬﺎﯾﺖ، ﺑﯽﻧﻈﻤـﯽ در ﻣﻮازﻧـﻪ ﺑﯿـﻦ ﭘﯿﺎﻣـﻬﺎی ﻣﺨـﺎﻟﻒ و 
ﺑﺮﺗﺮی ﭘﯿﺎﻣﻬﺎی ﻓﻌﺎل ﮐﻨﻨﺪه ﺳﺒﺐ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی KN و 
از ﺑﯿﻦ رﻓﺘﻦ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی ﻫﺪف ﻣﯽﺷﻮد.  
    ﺗﻮﺿﯿـﺢ اﺣﺘﻤـﺎﻟﯽ ﺑـﺮای اﻓﺰاﯾـﺶ ﻫﻤﺴـﻮی ﻇـﺎﻫﺮ ﺷــﺪن 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫﺎی ALH ﮐﻼسI ﻏﯿﺮ ﺧﻮدی ﺑ ــﺮ ﺳـﻄﺢ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی 
ﺳﺮﻃﺎﻧﯽ ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ ﻋﻤ ــﻞ ﺳـﺎﯾﺘﻮﻟﯿﺰ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی KN در 
ﭘﯽ اﺛﺮ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون ﮔﺎﻣﺎ اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐ ــﻪ ﺑﻨﻈـﺮ ﻣﯽرﺳـﺪ اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﭼﮕﺎﻟﯽ ﻟﯿﮕﺎﻧﺪﻫﺎی ﻓﻌﺎل ﮐﻨﻨﺪه ﺑ ــﺮ ﺳـﻄﺢ ﺳـﻠﻮﻟﻬﺎی ﺳـﺮﻃﺎﻧﯽ 
ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻫﻤﮑﻨﺸﻬﺎی ﻓﺰاﯾﻨﺪه ﺑﯿﻦ ﺳ ــﻠﻮﻟﻬﺎی اﺟﺮاﯾـﯽ و ﻫـﺪف 
ﻣﯽﮔﺮدد، ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﭘﯿﺎﻣﻬﺎی ﻓﻌﺎل ﮐﻨﻨﺪه ﺑﯿﺸﺘﺮی ﺑﻪ ﺳــﻠﻮﻟﻬﺎی 
KN ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﯽﮔﺮدﻧﺪ.  
    ﺑﻪ ﻫـﺮ ﺣـﺎل ﺑﺎﯾـــﺪ اﻣﯿـﺪوار ﺑـﻮد ﮐـﻪ ﺑــﺎ ﭘﮋوﻫﺸﻬــــﺎی 
ﮔﺴــﺘﺮده، ﺑﻮﯾـــﮋه در زﻣﯿﻨــﻪ ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫــﺎی ﻓﻌــﺎل ﮐﻨﻨ ــــﺪه 
اﺧﺘﺼــﺎﺻﯽ ALH ﮐــﻼسI ﻏــﯿﺮ ﺧ ــــﻮدی و ﻫﻤﭽﻨﯿــــﻦ 
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾــﯽ ﺳﺎﯾﺮ ﮔﯿﺮﻧﺪهﻫﺎی ﻓﻌﺎل ﮐﻨﻨﺪه و ﻟﯿﮕﺎﻧﺪﻫﺎی ﻣﺮﺑﻮط 
ﺑﻪ آن، زﻣﯿﻨﻪ روﺷﻨﺘﺮی از ﻧﺤﻮه ﮐﺎرﮐﺮد ﺳﻠﻮﻟﻬﺎی KN اراﺋﻪ 
ﮔﺮدد. 
 
ﺗﺸﮑﺮ و ﻗﺪرداﻧﯽ 
    در اﯾﻨﺠـﺎ ﻻزم اﺳـــﺖ ﻣﺮاﺗــﺐ ﺳﭙﺎﺳــﮕﺰاری ﺧــﻮد را از 
ﻫﻤﮑﺎری ﺻﻤﯿﻤﺎﻧــﻪ ﺧ ــﺎﻧﻢ دﮐـﺘﺮ ﻓﺮزاﻧـــﻪ آﺷـﺘﯿﺎﻧﯽ، ﻋﻀـﻮ 
ﻫﯿﺌـــﺖ ﻋﻠﻤـــﯽ ﮔـﺮوه اﯾﻤﻮﻧﻮﻟ ــــﻮژی داﻧﺸﮕــــﺎه ﻋﻠــــﻮم 
ﭘﺰﺷﮑــﯽ اﯾـﺮان، ﮔـــﺮوه ﻓﺎرﻣـﺎﮐﻮﻟﻮژی داﻧﺸﮕـ ــــﺎه ﻋﻠــﻮم 
ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان ﺧﺼﻮﺻﺎً ﺟﻨﺎب آﻗﺎی دﮐﺘﺮ ﻣﺤﻤﻮد ﻫﻮرﻣﻨ ــﺪ و 
ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷ ــﮑﯽ و ﺑـﺎﻧﮏ ﺳـﻠﻮﻟﯽ اﯾـﺮان ﺑﺠـﺎی 
آورﯾﻢ. 
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EXPRESSION OF HLA CLASS-IA ON TUMOR CELL LINES AND THEIR SUSCEPTIBILITY
TO NK CELL
                                   I                                                    II                                            III                                                             IV
H. Bazzazi, MSC    F.D. Fateminasab, PH.D     *K. Entezami, PH.D     A.R. Salek moghaddam, PH.D
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SH. Shahghasempour, PH.D
ABSTRACT
    Natural Killer cells (NKs), are considered an important first line of defence and were originally defined
by their ability to kill certain tumor cells and virally infected cells. Our aim is to study expression of HLA
class-Ia on tumor cell lines and their susceptibility of NK cells. In this study MDA-MB-468 tumor cell
line (NCB1, C208) That derived from human breast adenocarcinoma, is selected as a model which
expresses total alleles of HLA class I. To test HLA class I expression, we used the F.I.T.C conjugatedm Ab
W6/32 which recognize assembled HLA-A, B and C locus products. Surface expression of HLA class I on
the cell line are determined with single- color flowcytometry analysis. NK cells are obtained from PBL of
healthy donors. Results of our study indicate that expression of HLA class I molecules on MDA- MB- 468
Tumor cell line are increased after IFN-γ Treatment. Cytolytic activity of NK cells have direct correlation
(r =1) with up- regulation of HLA class I expression on the MDA- MB- 468 tumor cell line.
    Therefore, on the basis of this results, we suggest that, on the surface of NK cells may exsist activating
receptors that recognize allogenic HLA class I molecules and/or non HLA class I ligand that is
upregulated by IFN- & treatment, and cause lysis of target cells.
Key Words:    1) Human Leukocyte Antigen (HLA)    2) Natural killer cell (NK)    3) Tumor cell line (TCL)
                         4) Monoclonal Antibody (m AB)             5) Major Histo compatibility complex (MHC)
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